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心拍および呼吸と異った rhythmを持つ血圧の
周期的動揺について Traube(39)がはじめて報告し 実験方法
てからすでに 100年になり，乙の種の血圧動揺につ 実験動物として体重2kg前後のネコを用い， そ
いての報告はおびただしい数におよんでいる。しか の項部筋肉内に d・tubocurarine (d-Tc) 1 "，1.5 
しこれらの報告に記載された周期的血圧動揺の様相 mgjkgを投与し， 四肢が不動化し呼吸のなお存す
はすべて一様のものでなく，周期は 7"， 8秒のも る間に，背位固定，気管切聞を施し， 1分間 25回
のから 45"， 60秒のものまであり，波高(振巾〉も の人工呼吸を行う。実験開始後 2，. 3時間頃より適
また 10mmHg前後から 120mmHgを越えるもの 時 d・Tc0.25"" 0.5 mgjkgの筋注を追加して不動
まで記録されている。 乙の血圧動揺に与えられた .状態を維持せしめ，また必要に応じて urethan(U) 
呼称もまた，その波形，その誘因によりさまざまで などの中枢抑制薬を投与する乙とも行った。血圧
あり ω，仰，ω，(13)，(23)，(31)，(39)，(41b九混乱を避けるため の測定は主として股動脈圧を電気血圧計(日本光電
に現在ではこれらすべてを総括して第三級動揺〈福 MP-3)によって平均血圧を記録した。脳波は従来
田， 1951)ないし第三動揺(吉井， 1953)と呼ぶこ 教室で行っている植え込み電極法Iとより，大脳皮質
とが推奨されている。 の電気刺激は小泉(19)の方法にしたがった。電気刺
一方そのなり立ちについて検索の手が延ばされた 激に電子管刺激装置(日本光電 MSE-3) を用い，
のは当然のことであって，乙れに関する業績も少く 大脳皮質および迷走神経，坐骨神経大腿神経のそれ
なく，主として central origin を考えるものくわ， ぞれ切断中枢端を刺激した。薬物は U，phenobar-
<13以 15)，<16)，<23)，(27)，<39)，(40)，<42)，(43)，peripheral origin bitalは筋肉内に， 他はすべてあらかじめ股静脈内
を考えるもの一牌∞パ7 
ω，(3ベ筋(30)など-，また自律神経反射をとり上げ 注入した。なお背位固定による体温下降を防〈マこ
るもの(1)，肋，(9)，(10)，(14)， humoralな，例えば副腎よ め，室温に応じて動物を保温し，またつとめて外来
りの epinephrine (Ad) norepinephrine (NA) の刺激を避けるよう留意した。
の放出を考えるものの，仰に とくに頭蓋内圧の変化 
〉，小腸35〉，〈31〉，〈28〉，腎〈83〉，〈31〉，〈 l乙挿入された polyethylenetubeを通じて徐々に 
分O2ペ脳血流内(2〉，脳循環の消長32，〈29)，〈m〉，〈10，〈ω 
圧(38)などに因を求めるものもあり， さらに広範な 
実験成績 
1. d-Tc不動化ネコの血圧動揺:d-Tc 1 "，1.5 
receptor systemの存在， feed back機構を考え
るものω，ω，(2)，(21)，(2)など，まことに多彩である。
これらはしかし主としてー器官ないし一機能系統
l乙起原を求めているものが主であって，互に相容れ 
mgjkg筋注，人工呼吸 (25jmin)のネコの股動脈
圧には，それ以外の処置を施乙きなくても種々の形
波高秒，30"，25の動揺がみられる。すなわち周期 
秒，30"，20周期，1A)のもの(図25 mmHg"，15
ぬ点も少くなしかなり批判も加えられている。わ 30，周期約B)1のもの(図5UmmHg"，30波高 
れわれは中枢神経系と血圧ならびに末梢血流民関す 秒，波高 10mmHg前後の波に，非周期的な大き
る一連の研究(11)パ17入(18)，(37)の途次において，薬物な な動揺(波高 35，.，70mmHg) が混在するもの(図
いしは神経の電気刺激による昇圧ないし降圧反応R. 1 C)， 波高 10mmHg前後の波と， 20mmHg前
引続いて生ずる第三級動揺をしばしば経験したと 後の波が約60秒の間隔で交互に現われるもの〈図
ころから，その動態について解明せんと努力したの 1 D)などがみられたが， Tr.aubeのいうととき周
で，諸家の業績と併せて考按したい。 期 7秒前後の動揺を認めたことはほとんど全くなか
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図1. d-Tc不動化・人工呼吸下のネコの血圧動揺。 
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A. B.C. Dそれぞれのパタンについては本文参照。 (Cのみは紙送り速度が他のものの 2
倍になっている。〉
った。これらの動揺の中で出現頻度の最も多いのは 
周期約 30秒，波高 10mmHg前後のもので，他の
三つの形の動揺はこれに比べてはるかに出現頻度が
少なかった。 われわれは乙の小さい動揺を s波と
仮称した。 またこの s波はしばしば混在して非周
期的にみられる大きな動揺は，体動のある場合また
は d・Tc投与後時間が経過し，不動化がやや不完全
な時，体動がなくても発現した?われわれはこれを
4波と仮称したが，その波形は Ad投与後血圧に
現われる反応と類似していた。 
2. 諸種条件下の血圧動揺:乙の d-Tc不動化ネ
コの血圧動揺は一般に中枢抑制薬の作用下では減弱
ないしは消失した。すなわち U 1 "，1.5 gjkg筋注
後初期には血圧の動揺が僅かに増強される時期があ
るが， 30"，45分後には全く消失し， 2"， 3時間後 U
の効果が失なわれ始めた時に再び僅かに増強された
動揺の出現をみることがある。 phenobarbital 30 
mgjkg筋注では 40"， 60分後に動揺が消失し数時
間持続する場合と，.e波は消失するが s波は存続
する場合とがあり， thiopental 5 mgjkg静注では
血圧の動揺が全く消失することはなく，減弱された
s波が常に認められた。 Chlorpromazine(CPZ) 
0.5，. 2mgjkg静注でもやはり s波の消失をみる
に至らなかった。
以上の中枢抑制状態においては，薬物の投与量に
よる中枢抑制の程度にもよろうが， 5，.e両波の完
全消失をみたのは U 麻酔時のみであった。
両側副腎摘出後には周期がやや乱れるが， s波 
l乙相当する動揺がみとめられ，.e波は消失した。迷
走神経の切断は片側でも両側でも 5，.e両波に影響
が少し頚動脈洞およびその周辺の知覚枝を proc-
aineで遮断すると，.e波ほ消失し， 5波もかなり
抑制されたが消失することはなかった。しかし脊髄
を高位 (S1-S2)で切断すると 5，.e両波とも全く
現われず，血圧曲線は全く平坦化する。この際血圧
レベルは低い時でも 60，. 80mmHgであり， 低血
圧のために動揺が消失したものとは考えられない。
乙れらの実験結果の主なものを表 1の上段にまとめ
たが，血圧動揺に対して全く抑制的であったのは脊 
髄の高位切断であり，中枢抑制がこれに次包血圧
動揺にたいする感覚の上行路および伝達の下行路と
しての脊髄の重要性と，中枢緊張状態の一定度の保
持の必要なことが示された。 
3. 薬物の作用と血圧動揺:前記中枢抑制薬以外
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表1. 諸種条件下，薬物作用下の血圧動揺 
Untrea一型一一d堅一二二Co二l1Jn二dS1Fz1tv三Nivoan三vse 1!te
d-Tc 
(1mgjkg) 
Urethan 
(1gjkg) 
(SCp1inal 
CC2) 
Epin〉立e1p1Zhtr・
ectomized 
-L 
十 一 十 
Epinephrine l-Wave +f十 十 
5μgjkg s-Wave +f十 + 4十+ 
Norepinephrine l-Wave 十件 + 
5μgjkg s-Wave 十件 十 一 廿十 
Dopamine l-Wave +十 一 + 
30μgjkg s-Wave +十 一 + 
DOPA l-Wave 一→件 一 一 ー→+ 
5mgjkg s-vVave 一→排/ 一 十 -→ -
20% Glucose l-Wave + 一 一 
1gjkg s-Wave 十 一 一 十 
ATP 一 一 一 
1mgjkg Is-Wave 十 一 一 + 
d-Tc不動化・人工呼吸下のネコ iζ見られる l波， s波の出現程度を+(上段左〉とし， ζ 
れに対しー…消失または出現せず。十…不変。+十…増強。十件…著明な増強。土…出現する
こととせぬこととある場合。一→件等は一過性動揺消失期後増強。 
l乙自律神経薬，代謝lζ関与する薬物，平滑筋に作用 が DOPA投与前のレベルにもどってから，数分間
する薬物の二三を主りあげ， d-Tc不動化ネコおよ 全く動揺を示さない時期(動揺消失期〉があり，次
びその他の条件下にあるネコについて，その血圧動 いで動揺の増強が s，.e両波にみとめられる。これ
揺はおよぼす影響を主として観察した。ここで混乱 は後述の電気刺激実験時の所見と併せみて興味のあ
を避けるため，これら薬物による血圧の一次的昇降 ると〈ころである。
は「反応」なる表現を用い，これに引続く一定の周 20% glucose (G) 0.5 静注後血圧反応1gjkg，._ 
期をもっ昇降のくりかえしを「動揺Jと呼んで区別 にはみるべきものがないが， .脈巾は増大し， 乙れ
することにした。，!L:伴って s波の増強がみられる。(図 2C) ATP 
a. d・Tc不動化ネコについて:Ad 5μgjkg静 1mgjkg静注後血圧は下降を示すが， これに引続
注により昇圧反応とこれにつづく降圧反応とがみら き s波の増強をみとめた。 G，ATPではともに d
れるが，この反応の最中または多くは反応後に血圧 波にみとむべき変化を生じなかった。
の動揺が増強される。 s，.e両波に対するその増強 NaN02 10mgjkg静注後血圧はかなり長く続く
は極めて著明で，約5分間持続する， NA 5μgjkg 弱い下降を示すが， 乙の場合には s，.e両波には投
静注時にも昇圧反応に引続いて同程度の著明な増強 与前との差を認めなかった。 papaverine0.5mgj 
がみとめられた。(図 2A) acetylcholine (ACh) kgもこれとほぼ同様の態度を示した。 
0.01"， 0.1ngjkg静注後血圧はかなり高度の一過性 b. その他の条件下における薬物の作用 :U麻
下降を示すが， 乙の反応後 s，.e両波の著明な増 酔下で s. .e両波のみとめられないネコに対して上
強がみられる(図 2B) Ad，NA と同様に cate- 記薬物を投与しでもほとんど両波を出現せしむるこ 
cholamiri.e (CA) の一つである dopamine(DM) とは出来なかった。 tこだ Ad. NAにより時に S 
30μgjkg静注後も昇圧反応後 s，.e両波の増強が 波の出現をみることがあった。脊髄高位切断時には
みられるが，程度は Ad，NA，ACh !L:比べてやや 使用したすべての薬物により，血圧反応ははっきり
弱い。 CA.の前駆物質といわれる DOPA5mgjkg と認められでも，動揺の出現することは全くなかっ
静注後血圧はゆるやかな持続的上昇を示すが，血圧 ?こ。 しかし両側副腎摘出後 s・波のみ見られるネコ
C 
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図 2. 薬物投与後の血圧の変動 
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A …NA 5μgjkg，B…ACh 0.1 ngjkg，C…20% G. 1 gjkg，それぞれ静注による血圧反
応と， これに続く血圧動揺。各曲線の左端で薬物が投与されている。曲線 A の上端， 曲線 
B の下端で曲線が平坦化しているのは，血圧反応が大きいための scaleoutの部分tある。 
(d-Tc不動化，人工呼吸 25jmin.)
については Ad. NAは d波を出現させ， s波を 波の増加するのがみられた。(図 4A) Gyrus sig-
著明lζ増強した。 DMは s波を増強するが，.e波 moideus anterior (Gy. sig. ant.)に同様の刺激
の出現にはさほど積極的でなかった。 DOPA乙の を与えても全く変化は起らない。 Gyrusmarginalis 
場合も過性の動揺消失期の後， s波を増強し，.e (Gy. marg.)の同様の刺激もまた血圧の上昇は招
波にはほとんど影響がなかった。 G，ATPはとも 来しないが，後 s波の僅かな増強がみられてい
に投与前の動揺に変化を与えることはなかった。以 る。
上の結果は表 1および図 3上半部のごとくまとめら b. 迷走神経切断中枢端刺激: 20 cps. 5 V. 1 
れる。 msec.の短形波刺激を 10秒加えると，血圧は多く 
4. 神経刺激の影響:大脳皮質の特定部位，迷走 は一過性の下降を示し，短時間の動揺消失期をはさ
神経・坐骨神経・大腿神経等の切断中枢端に電気刺 んで d波の増加がみとめられる。〈図 4B) 
激を加えると，それぞれ昇圧ないし降圧反応の起る C. 末梢神経切断中枢端刺激:坐骨神経および大
ことは既に知られている。われわれはそれら血圧反 腿神経の切断中枢端にそれぞれ 20cps. 5 V. 0.1 
応後の血圧動揺に着目した。乙れらの反応は中枢抑 msec. および 20cps. 2 V. 0.1 msec.の短形波刺
制時にはみられないことが多いので，本項の実験は 激を 10秒間与えると， いずれも血圧の一過性上昇
すべて d・Tc不動化ネコで、行った。 ととれにつづく短時間の動揺消失期，次いで2波の 
a. 大脳皮質電気刺激:Gyrus sigmoideus po・ 増加が現われた。(図 4C，D.) これを模式化する 
sterior (Gy. sig. post.)に20cps. 2 V. 10 msec. と図 3下半部のごとくである。
の短形刺激を 10秒与えると，血圧の一過性上昇と 5. 脳波と血圧動揺との関係:上述の実験と併行
これに続く短時間の動揺消失期がみられ，次いで 2 して脳波を記録した。血圧と同時記録という点で紙
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図3. 薬物投与および電気刺激による血圧の変動の模式図 
1・wave s-wave 
Drugs 
(i.v.) ーノ『、』-^-
NA +H- -i+← 
『 h-4FAd -H+ -H+ 

ACh +f- +1-ト
 
Glucose + +-
ATP 十 -H-
NaN02 + + 
Stimulation 
Gy. sig. post. +f- 十 
Gy..marg. + ++ 
回目田町、N. va思1S ++ + 
N. ishiadicus t+ + 
N. femoralis + + 
上半部は上より NA，Ad，ACh，G.，ATP，NaNOz静注後，下半部は上より Gy. 
sig. post.，Gy. marg.，迷，走神経，坐骨神経，大腿神経切断中枢端の電気刺激後の血圧反応
および血圧動揺。 d-Tc不動化・人工呼吸下のネコの血圧動揺を+としたとき，.e波 s波
の+は不変， 十十は増強， 祉は著明な増強。薬物の投与量， 電気刺激条件については本文
参照。
C 
-352- 千葉医学会雑誌 第 40巻
図 4. 電気刺激時の血圧の変動 
mmHg 

r 160 

II. 
A	 ト140
恒園田園司 
し120 
S. (20 cps. 2 v.10 msec. 10 sec.) 	 10 sec. 
司'_ー--~~~-
B ♂山~、~…
3m. 5m. 
90一一ー~ S. (20 cps. 5 v.1 msec. 10sec.) 
炉圃園田園田-・喝 
10 sec. 
-旬"""'"画-.~噌同 同凶崎 回向-
5m. 
r 150 
I I .n 	 hl30 
L 110 3m.'"一一 S.(20 cps. 2 v.0.1 msec. 10 sec.) 
A...Gy. sig. post. B…迷走神経， C…坐骨神経， D…太腿神経切断中枢端刺激による血
圧反応と血圧動揺。 -S.が刺激を現わす。曲線 A のみは紙送り速度が他のものの 1/2にな
っている。
送り速度にかなり制限を受けたため，脳波は速波化
の有無という点に観察をしぼった。方法は従来教室
で行っている植え込み電極法により，運動領，知覚
領，視覚領皮質より誘導記録した。
一般に血圧の周期的動揺 (s波〉のある場合に
は， 脳波は血圧の上昇期に 1"" 1.5秒先立って速波
化し，血圧が上昇の極期に達するとほぼ同時に平常
のパタンにもどり， この関係を繰返す。〈図 5下段〉
また光刺激lとより血圧の動揺を認めた場合にも，血
圧の上昇期に 1~2 秒先立って脳波の速波化をみ，
これは血圧が下降期に入つでもなおしばらくは持続
した。(図 5上段) NA 5μg/kg静注後 5 7秒後"，， 
に血圧の上昇が開始されるに対し'脳波はとくに知
覚領において速かに約2秒後には速波化し，血圧が
下降期に入るとともにもとのパタンにもどってい
る。(図的 Ad，.DM，ACh，その他上述の薬物で
血圧反応に強い影響をもら，周期的動揺を増強する 
ものでは多かれ少なかれ， この脳波の速波化と血圧 
動揺との関係がみとめられた。
考察および総括
血圧動揺の周期および波高について:血圧動 1. 
揺の周期はその性質をきめる一つの手がかりとなる
もので，様々の報告がある。ネコでは Barcroft 
and Nishimaruの25"，， 50秒ω， 21"，，47秒仰があ
り， イヌでは Traube(39)がまず大むね三種の周期
を記録し， 7秒前後のもの， 30秒前後のもの，およ
び巨大なうねりを見ているが， これは後に加藤〈切
によってそれぞれ α，s，r波と仮称された。 α 波
は (Hering(13)， Fredericq 1882-加藤論文よ o51 
用〉のものと同ーとみなされ，r波は Mayer(23)の 
Spontane Blutdruckschwankung IL相当するも
のといわれる。 Guytonand Harrisωは25"，， 30秒
周期の波を見， Guyton and Satterfield(10)は平均
値 23.25秒の波を認めており，銭場ら(3)もまた
30秒周期の波について報告しているが， これらは
Traubeの P波に近く， いわゆる第三級動揺とし
てとり上げられている。 ウサギでは宮J[[ (24) の 5~ 
57秒， W i1son<仰の 60秒を除き， やや周期の短い
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図 5.脳波 と血圧 
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図 6. NA (5μ g/kg)静注時の脳波と血圧 
刈叫川山げい吋 J州叩ヘ吋帆仰川川Lルy 枇f
NA5μg/k.g I.v. 
B.P. 
''lt>ザ机州~吋仲ハへ吋¥、ゾ 、.，FルlV v可ヘぺ刷刷わ帆州/"1門川11 i/~MAんル川州、1袖叫叫仙付仲 vt川ψ~ψh州仇州.~jれ仰r品A九仙川協仙州州Jト』川向h巳判刷附川切叫州司叫刈刈ル刷ん 刑ψ叶叩 ‘「哨吋 い νiyv引竹¥tv州'v'州f円川「
山州州川川t〆ψ川、'~>1叫》仇 ~勺い¥υ'.['LAうい 4ポ附ぜ門内川~川，/V，門 仁掴ム刊吋咋哨凡川川¥勾凡刈刈、叩丸叫、刊吋咋¥"吋、h i'(
ハ内帆丸:A"，.Jf >/V. 可'v~j川州
川川川川'".....'(h.川凶山内dザ仰仰J1 w 川~川川ペj帆吋vv : fW
川\ト川炉州川 川川1\0
Jぺ 
1.5m. 2m. 7nl. 
NAは矢印の点で投与されている。 M.5. V. B. P.については図と 5同様。
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動揺についての報告が多い。すなわち石河(15)平均
21.3秒，加藤(16)15"，， 18秒，小笠原町)16秒，尾形
く28)12秒， 佐JI[(32)平均 16.8秒， 山JIl(43)平均 21.3
秒などである。 したがってイヌ， ネコでは周期 30
秒前後の波が最も多く，ウナギではこれに相当する
ものとして 10"，， 20秒のものが主にみられている。
秒の動揺を記録して30"，20われわれもまたネコで 
いるが， ζ乙で注意したいことは， これらの報告に 
記載された動揺は二三を除き d-Tc不動化，人工呼 
吸，または麻酔などの動物の状態にさらに何等かの
処置を加えてはじめて出現を認めている点で，われ
われの報告とは異っている。すなわち Traubeは
worara (粗製クラーレ〉を用いて動物を不動化し
た後人工呼吸を中止し，または窒息直前より人工呼
吸を再開し， あるいは高濃度の CO2 を吸入せしめ
て上記の動揺を得ている。その他の報告も頭蓋内圧
を高め，脳循環を制御し，自律神経，末梢神経を刺
激し，薬物を投与するなどして動揺を誘発している
ものが大部分である。わずかにウサギにおいて，無
麻酔で動揺を認めているもの(27)，(41)，U麻酔のみ
で動揺を起したとするもの(16)が有るに過ぎない。
したがってわれわれの場合における Cとく， d-Tc 
不動化動物において人工呼吸下に血圧の動揺をみて 
いるものは現在までに見当らない。
60(平均120 mmHg "，25液高についてはイヌで 
(平均11.5 mmHg "，21， ウサギで )0mmHg)(1 52.3 
，46.5mmHg)<32)(平均92 mmHg "，8，mmHg)<5)
はないかという点に思いを至す必要があると思われ 
る。
なおわれわれの見た s波に混在する dは， その
波型からみて生体内 CAの働きによるものと思わ
れ，乙の波に関しては副腎の関与も充分ピ考えられ
る。
2. 諸種条件下の血圧動揺について:
a. 中枢抑制:Guyton and Harrisω は Pento-
barbital麻酔 (30mgjkg)のイヌでは麻酔後2時
間で血圧の動揺がみられず，以後徐々に麻酔開始前
の血圧変動にもどることをみ，一般に麻酔が弱まる
と vasomotorwaveが著明になってくると述べて 
いる。われわれの実験では U (l'"1.5 mgjkg)筋
注後いわゆる麻酔の導入期にある時には， U はむ
45 "，30，しろ血圧の動揺を促進するようにみえるが
分後には全く動揺を認めなくなる一方， d-Tc不動
化ネコに現われていた s. .e液も URよって消失
するのを見ている。 phenobarbital(30 mgjkg筋
2 "，CPZ (0.5 静注)，thiopental (5 mgjkg注)， 
mgjkg静注〉などは d-Tc不動化ネコ K発現して
いた動揺のうち d波を消失せしめ， s波を減弱し
ている。 Wilsonωω はウサギにおいて ether，am-
obarbital，U は血圧の周期的動揺に対して抑制的
であり， chloroformもまた抑制的であるが前三者
K比べると作用が弱いとしている。一方 morphine 
(13 mgjkg)は抑制的でなく，特に末梢血管が拡張 
している時にはしばしば動揺を促進すると述べてい 
など，いずれもかなり大きな振110 mmHg(24)"，10 dialをjkg0.2 mg "，Coramine0.1は(25)る。村山 ・ 
静注〉麻酔下のウサギのjkg0.5 cc "，urethan (0.350 "，30巾を持っている。われわれの観察では液高 
秒の血圧動揺を30"，20椎骨動脈内に注入して周期のものはむしろ稀で，多く25 mmHg.-.，15，mmHg
は10mmHg前後の動揺であった。この程度の動揺 生ぜしめたが， この動揺が CPZ0.05 mg jkgの椎
は実際の圧変動の 1j2K記録される水銀マノメータ 骨動脈内注入で完全に消失することを見ている。以
ーでは見逃されやすいととが多く，われわれのごと 上のように中枢抑制薬薬が血圧動揺応対して一般に
く増巾および感度の大きい電気血圧計で，平均値血 抑制を示すことは明らかな乙とと思われるが，ひと
圧を測定したために容易に記録されたものではない り加藤(16)のみはウサギに U 皮下投与し，その 0.4
かと考える。乙の動揺は d-Tc不動化，人工呼吸に gjkgおよび 1gjkgで周期 15秒の血圧動揺を示す
よって惹起せしめられたもので， d-Tcの持つ中枢 といい， さらに1.5gjkgでも弱l'動揺がみられる
興奮作用を考えることも出来るが，人工呼吸の回数 と述べている。 U はカルパミン酸誘導体であり，
および量が至適であれば，あるいは発現しないもの その構造の中iとある -NH2-COー が呼吸および循環
かも知れなし1。しかし多くの他の報告が d-Tc不動 の中枢に対して促進的であると ζろから，小量の U
化動物では，それだけでは血圧の動揺がなく，他の による呼吸ないし循環中枢の興奮lとより血圧の動揺
何等かの処置を加えてはじめて動揺を記録出来ると が百|き起きれる乙とはあり得る。われわれも U 麻
しているのは，その処置が動揺を誘発したように受 酔の導入期に血圧動揺を増大する ζ とがあるのを見
分ではごく稀45"，30投与後5 gjkg"，1.1ているが，取れるが，事実は誘発でなく，既に微少ながら存在
していたあるリズムを持つ動揺を単に増強したので にしか血圧動揺を認めていない。乙の動揺を認めた
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例ではネコが未だ完全に麻酔状態に入っていなかっ たはその部を procaineなどで遮断しでも血圧の動
たか， あるいは麻酔の経過が速かで1.5 時間後2，._ 揺は依然として存在ずるという報告は多い(10)，似)， 
Kは U の作用が失なわれかけて来たためによるか (38)。われわれも頚動脈洞神経遮断により 2波は
のいずれかに限られていた。加藤の場合は 1gjkg 消失するが s波はなお残存するのを見ている。
投与後 45分から約 1時間の持続， 1.5 gjkg投与後 Guyton and Harrisω は大動脈洞神経， 迷走神経
もやはり 45分から血圧の動揺を認めている。乙の を左右順次に切断してゆくと，血圧動揺の発現が次
乙とは動物の種によるちがいも考えられるが，また 第に少くなり全く消失する場合と，波高 10mmHg
薬物の投与法にも関係があると思われる。彼はウサ 以下の小さな動揺が残存する場合がありとし，後者
ギの下腹部皮下に注射して居り，同様の報告は他に は Barcroftらωのいわゆる splenic wa veかも
も二三見られるが， もし麻酔を目的とするならばこ 知れないと言っている。しかし血圧調節神経をこれ
の方法は決して利口なやり方とは言えなし1。恐らく ら二種の神経に限るのはやや安易な考としなくては
薬物の吸収が筋注に比べて遅いため，上位中枢より ならなし1。全身血管の随所にこれに似た圧受容器が
の抑制が僅かにとれ，呼吸ないし循環中枢に対する 存在することは今日明らかなことであり，この動揺
促進は未だ残っている状態、で，血圧の動揺が生じた を splenic wa veと考えるにはよほど慎重でなく
ものであろう。なお U 以外の中枢抑制薬で初期ま ではならない。
たは回復期l乙，血圧動揺を見る例(10)，(17)でも同様に， e. 脊髄切断:Cushingω は脊髄を切断すると頭
上位中枢の抑制が取れたことによる呼吸，循環中枢 蓋内圧を高めても，対照犬にみるような血圧の上昇
の緊張上昇によって説明が可能なもの少くないと思 も， これに次ヤ動揺も起らないと述べ， Guyton 
われる。 and Sa tterfield (10)は 1% Procaine 20 ccをイヌ 
b. 両側副腎摘出:Gorjajewらくりはイヌおよび の脊髄内に注入し，血圧動揺の抑制されるのをみて
ネコにおいて‘副腎を摘出しでも血圧の動揺は存在 いる。これに対し Barcroft and Nishimaruω は
するが，ー側の副腎神経を切断すると血圧が下降 脊髄を IV""XII Thで切断しでもなお血圧の動揺
し，血圧の動揺は大となり，両側切断では動揺が小 がみられるところから，乙の動揺は central origin 
さく不規則になると ζ ろから，血圧の動揺に副腎 ではないとしでいる。われわれは脊髄を C1-C2聞
の関与があると考え， Barcroftらωは牌および腸 で切断し動揺の全く起らないことを見ている。この
の血管の周期的拡張収縮は血圧の周期的動揺を伴 時の股動脈圧は血圧の動揺を招来出来ぬ程低くな
い，これは副腎摘出によっても消失しないと乙ろか しまた末梢に投与された薬物による昇圧ないし降
ら，この周期性が末梢器官自体のものであるとして 圧の反応は，対照動物におけると同様またはそれ以
いる。われわれの所見では副腎摘出により d波が 上に現われているのであるから，この場合でもいわ
消失し s波はなおみとめられているo f波につい ゆる splenic waveが見られてもよいわけであるの
ではその波型が Ad型である点からしても副腎の に，血圧反応に続く血圧の動揺は見られていない。
関与が考えられるが， s波については別のなり立ち (表。 Barcroftらの場合は切断個所がやや低位な
を考えなくてはならない。 ので，牌の容積変動については当てはまろうが，血 
c. 迷走神経切断:Cushingω は迷走神経切断後 圧動揺についてとのことのみから中枢の関与を否定
頭蓋内圧を高めると血圧の動揺が持続するといい， するのはいささか早計であろうと考える。 
Gorjajewらくりの実験も多くは両側迷走神経切断後 以上の乙とから血圧の周期的動揺を生ぜしめるに
のものである。一方小笠原〈加は迷走神経切断によ は副腎，血圧調節神経，迷走神経は必ずしも必要で
り血圧動揺の周期は変らないが，波形は変るととを ないが，脊髄が健在であることおよび中枢がある程
み，これは迷走神経を介する afferent impulseが 度の緊張を保っていることが重要であるということ
関係していると述べている。われわれは s，f波に が出来る。
対する迷走神経の切断の影響がほとんど無いと考え 3. 薬物の作用と血圧動揺について:
ているが，乙のことについて後述の迷走神経刺激実 Wilsonωω は無麻酔のウサギに諸種薬物を投与
験のところでもう一度ふれてみたし、。 し，血圧動揺におよぼす影響をみているが， Ad 
d. 血圧調節神経遮断:頚動脈洞，大動脈起始部 (0.06"" 300μgjkg)，ephedrine (0.6"" 6 mgjkg). 
より上行するといわゆる血圧調節神経を切断し，ま・ ergotoxinの少量 (0.1 mgjkg) および tyramine 
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(0.3，，-， 6 mgjkg)が動揺を増強し， histamine (6，，-， ずるのをみているが， CAが特定の部位を除き血液 
600μgjkg)，nitroglycerine (1%，0.1，，-， 1 ccjani- 脳関門を通過し難いのに対して， CAの前駆物質で 
mal)，pitressine (0.5，，-，5 mgjanimal)は血管反応 ある DOPAは容易に脳内に入り得ること，および
は起しても血圧の動揺を増加させる乙とのないとこ RPが脳内 CAを駆出することを考えあわせると，
ろから， sympathomimeticな薬物は動揺を促進 DOPA による一過性の血圧動揺の消失と， その後
し，平滑筋自体に働くものはむしろ抑制的であると の動揺の増強との説明が可能なように思われる。す
述べている。 AdKよって血圧ないし内臓器官容積 なわち脳内 CAの増加は血圧動揺の抑制と，脳内
の周期的動揺を生ずるという報告は少くない∞，(7)， CAの減少は逆にその促進と，かなり密接な関係が 
(28)，(34)が， その他の CAすなわち NAゃ DMで あると考えてもよいのではあるまいか。 DOPAの
も同様の促進をわれわれはみている。小笠原町〉が 作用はしたがって中枢における作用と，末梢におけ
交感神経系の緊張を低下させると血圧の動揺が出現 る CAの増加との両面から生じたものと解釈され
しなくなり，緊張の高い方が起りやすいと述べてい よう。
るのも，乙の事実の裏返しの証明となろう。われわ 4. 神経刺激の影響について:
れはしかし ACh静注により血圧の急激な下降が a. 大脳皮質電気刺激:小泉(19a)の方法にしたが
起った後にも，著明な s. g両波の増強を認めて い大脳皮質を露出し，短形波刺激を加えたところ，
いるところから，血圧動揺の発現は必ずしも交感神 Gy. sig. post.では昇圧反応後一過性の動揺消失
経緊張状態の存する場合のみに限らないと考えτぃ 期に引続きf波の増加がみられ， Gy. marg.では
る。 G や ATPでも S波の増強がみられている点 昇圧反応はなく s波の増強がみられている。小泉
からみても，少くとも末梢血管に何等かの変化が生 (1gb)はこの昇圧反応が amobarbital 10 mgjkg静
じた場合には，多かれ少なかれ血圧動揺が誘起ない 注， U 0.5gjkg腹腔内投与後みられなくなり， RP 
しは増強されるものと思われる。ただし NaN02投 5mgjkg静注後は不定， DOPA 20 mgjkg静注
与の場合のごとく末梢血管に拡張が生じていても， 後は不変であったとしている。 Oberholzer(26)は
血管平滑筋自体の活性が低下している場合には Wi・ その詳しい循環中枢に関する論文の中で， senso・ 
lsonのいうごとく血圧動揺は現われない。 motorischer Cortex，嘆脳の Lobusorbitalisの
Wilsonはまた atropine(At) 0.125 mgjkg投 特定部位が下位中枢に対する aktive Arealeであ
与後 30分に，周期 20秒，波高 35mmHgの血圧動 ると記しているが，われわれの刺激部位もほぼこれ 
揺があらわれ， 1.5時間持続するのを見ている。 ζ i乙一致している。しかし一過性の動揺消失期の発現
のことについての説明はないが，迷走神経切断のみ については，昇圧反応と血圧動揺とを百円離して考
ではこのような動揺は得られないと述べているとと えると， 小泉のいう通り脳内 CAの消長のみでは
ろから，恐らく副交感神経抑制による交感神経優位 簡単に説明出来なし1。恐らく中枢における平衡状態
の場合を考えているものと想像される。一方小林・ のある種の破綻であろうが， ζのことについては今
村山(17)は amobarbital(60 gjkg)麻酔のウサギ? 後の研究にまちたい。 
に生じた血圧動揺が少量の At静注で消失すること b. 迷走神経切断中枢端刺激:朝比奈・山中〈勺ま
を報告している。 Atの持つ中枢作用と考え合せて 迷走神経切断中枢端刺激が，刺激中止後の rebound
今後なお検討を要する点と思われる。小林・村山は として著しい周期的動揺の増強を示し，交感神経節
さらにhexamethonium(C6) 5 mgjkg静注後 5，，-， (星状， 頚部交感神経節〉一部切除後， または交 
10分経って reserpine(RP) 1 mg jkgを静注する 感神経切断中枢端と同時に刺激した場合よりはるか 
ζとにより，周期 20，，-， 30秒の血圧動揺が出現し， ~乙著明であったと述べている。迷走神経切断中枢端
または増強され規則定しくなる乙とを観察し，この 刺激により血圧の周期的動揺を催起ないし誘発した
作用は RPの神経節に対する depolarizingaction とする報告はこれ以外にも多いくわ，ω，(14)パ23)。中で
によるものか，中枢性であるのか， CAの動態とあ も福田ら (14)は U麻酔ウサギにおいて血圧動揺が迷
わせて今後きめるべき問題であるとしている。たし 走神経を通って求心性に送られた刺激の強さによっ
かに中枢および末梢における CAの消長は， 乙の て大いに影響されるものと考えている。われわれの
問題解明の一つの大きなポイントであろう。われわ 実験でも短形波刺激により血圧の過ー性下降，一過
れは DOPAの投与により一過性の動揺消失期の生 性動揺消失期に引続いて d波の増強を認めている。
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Gorjajew i?(7)は迷走神経切断中枢端刺激により生
じた血圧下降が，血圧の周期的動揺を除くか，ある
いは一過性抑制を見せることを報告している。これ
はわれわれのみた一過性の動揺消失にかなり近いも
のと考えられるが，その成因については上述のとと
く時間をかけて解明すべきものと考えている。以上
の実験的事実から，血圧動揺における迷走神経の役
割は，切断実験の成績と照し合せて， efferentな効
果よりも afierentな効果に重点を置くべきもので
あろう。 
c. 末梢神経切断中枢端刺激: Barcroft らω は
ネコの必骨神経切断中枢端を刺激し，血圧の上昇と
周期 25秒前後の血圧動揺の出現をみ，尾形(28)は 
U麻酔下のウサギで同様の処置はより周期 12秒程
度の血圧動揺を詑録している。われわれは坐骨神経
のみならず太腿神経の切断中枢端刺激で，血圧上昇
に引続き一過性の動揺消失期，さらに血圧動揺の増
強を認めている。乙のことは Gorjajewらのが知覚
神経の刺激lとより生じた昇圧効果は多かれ少なかれ
血圧の動揺を伴うといい， Knoll (Wood論文より
引用〉が迷走神経のみならず，他のあらゆる知覚神
経の刺激によって，血圧の動揺が生ずると述べてい
ることと，全く一致したものである。この考えから
すれば，大内臓神経の刺激∞，ω，mAB〉，小腸の強い
刺激(3う頚動脈洞の刺激(9九下腹部の短時間 (2.， 3 
秒〉の強い圧迫ω，肺の急激な膨脹ω，耳の熱刺
激(7)などが血圧の動揺を来すことも容易に理解出来
る。また血圧の急上昇(2)，(7)，Lock-Ringer液の注
入の，腸間膜動脈(3う牌動脈(2)等の短時間閉鎖，失
つこと 3.， 5秒にみられ，多くは血圧上昇の極期ま
で持続している。血圧の周期的動揺の場合も，個々
の上昇期に先立つこと 1.， 1.5秒に脳波が速波化を
はじめている。末梢l乙生じた血管抵抗の変化が血圧
の昇降として記録されるまで1と，どれ程の時聞を要
するかはつまびらかでないが，恐らく 1秒以上要す
ることはあるまいと考える。従って少くともこれら
の場合脳波の速波化が先行していると考えてよいで
あろう。乙の脳波の速波化が先行するという事実
は，末梢の receptorよりの information が先ず
中枢に送り届けられ，中枢よりの統一的インパルス
によって全身血圧の変化を生ぜしめたものと考える
一つのよりどころとなるものである。 
6. 血圧動揺のなり立ちについて: 
a. 呼吸との関連:呼吸・呼吸水準・呼吸中枢と
の関連において，第三級動揺を説明しようとする試
みは少くない。 Traube(39)は血液の静脈性により血
管中枢が周期的に興奮と疲労を繰返すことが，血圧
の周期的動揺の起原であるとし， Hering(13)は肺の
換気を制限して，血液の静脈性を高めることにより
血圧の周期的動揺が持続する ζと，およびこの動揺
が迷走神経切断後の呼吸周期に類似していることか
ら，一次的には呼吸中枢の興奮が起り，乙れが血管
運動中枢に及ぶものとした。 ζの所説は Mayer(23)
Kよって支持されているが， Traube記載しのた動
揺のうち α波についてはあてはまるが， いわゆる
第三級動揺とは認めがたく，加藤(16)のいうととく
第二級動揺であろう。 Traubeの P波についても
呼吸水準との関係が調べられて居り (16)，(拘，(32a)一応
， の対応はみとめられているが，対応関係は一定して(6)〉，頭蓋内圧の;と昇3〉，〈24〉，脳循環の制御〈(9〉，7血〈 
く10)，(15)，(29)，(32)，(49九呼吸停止ω，(28)，(39)などによる血
圧の周期的動揺も，この拡大解釈の中に入れること
が出来る。いずれにしても広い意味の receptorか
らの求心性インパルスが，血圧動揺の発現ないし増
強応大きな役割を持つことは否定出来ない。
5. 脳波と血圧動揺との関係について:
このことについての報告は少い。小林・村山(17)
は C6・RPで血圧の周期的動揺を生ぜしめた時，
同時に皮質脳波を測定し， resting patternと ar・ 
ousal patternが20.，30秒の周期で交互に現われ，
乙れが血圧動揺と同期していると記載している。わ
れわれ(18)もまた脳波の速波化と血圧動揺との聞に
一定の関連性があることにふれたことがあるが，こ
の血圧動揺と脳波の速波化との関連をさらに詳しく
みると，脳波の速波化は光刺激による血圧上昇に先
立つこと 1，. 2秒， NA静注による血圧上昇l乙先立
いない。一方呼吸停止後に生ずる血圧動揺ω，(28)も
また一次的な呼吸中枢の関与が考えられないでもな
いが， Wood(仰は呼吸中枢が完全に働きを失った状
態でも血圧の動揺が生じ得る ζとを見， 乙の血圧動
揺を起すインパルスが呼吸中枢に発するものではな 
いと述べている。
小笠原(27)は血圧動揺における迷走神経の役割を
重視し，呼吸中枢活動の動揺が主因であろうと想像
している。福田ら (14)はしかし迷走神経よりの求心
性衝撃は呼吸水準および血圧動揺に大きく影響して
いるが，この二つの動揺の聞には因果関係があるわ
けではなく，どちらも刺激によって起った神経衝撃
がそれぞれの中枢に至って，乙れらを刺激した結果
であると考えており， Wood(的もまた迷走神経切断
中枢端刺激が呼吸数を減らし，それが血圧動揺の原
因なりと考えた Mayerの説に対し，迷走神経は多
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くの機能に神経支配を与えているのであるから，そ 
のようなあいまいな対象に対して positiveな結論
を下すのは決して賢いやり方ではないと非難してい
る。従って呼吸中枢のみを優位とする考え方は当を
得たものではない。また呼吸・呼吸水準の変動は血
圧動揺を招来する一因であることはあろうが，乙れ
ですべてを解釈することは出来ない。
b. 頭蓋内圧および脳循環の消長:頭蓋内圧を上
昇せしめることにより血圧の周期的動揺を認めて
いる報告によれば， その原因を圧上昇による脳の
ischemia (10う副腎よりの NAの放出〈29〉，血管運
動中枢自体の調節機構ωに求めている。たしかに延
髄の貧血状態が存在すれば，乙れを調整するために
血管運動中枢が活動することは考えられる。一方
脳循環を制御することは宮川(24)によって考案され，
竹内(38)は乙の方法によって脳に流入する血液中の
O2，CO2分圧を変化させ，その血圧動揺におよぼす
影響をみたところ，CO2の蓄積よりも O2欠乏の方 
がはるかに重大な意義を持つことを認めたと報告し
ている。 Mayer(23)は延髄への血液供給を断ったこ
とによる血圧変動K由来する呼吸中枢の一次的刺激
状態を考えているが，乙れは WOOd(42)の警告通り，
同時に血管中枢もまた一時的刺激状態にあり得る乙
とを考慮花入れなかったための誤りであろう。佐川
(32b)は頭蓋内圧上昇時の血圧動揺と脳循環制御時の
それとを比較し，両者の性状のよく似ていることを
見ているが，その成因として循環中枢の持つ血圧調
節機構が，脳の血流を介して起る feed back Kよ
って一種の自己発振に陥るという想定には賛成出来
ないと述べている。そこで脳の血流を介する feed 
backといった限定された反射系統に限らず，循環
中枢を含めた脳組織，および脳血管全体l乙加えら
れた化学的ないし物理的侵襲に対する広範な feed
back mechanismを考えるととが， この血圧動揺
への一つの解答になるのではないかと思われる。 
c. (7)，ω末梢器官容積の変動と血圧動揺:牌 1)，，(3 back系， pressoreceptor-sympathetic oscil1ation 
3〉，腸〈43，〈m〉，〈α1伽〉，腎〈約， 
ど末梢器官容積の拡大，縮少の周期と血圧動揺の周
期が同一であるか，同期していることを報告してい
るものは多い。このうち腎についてはその容積変動
が動脈圧に対して影響をもっているとする説(3めも
あるが，多くは逆に血圧受動的なものと解されて居
り，肝に関しては積極的に血圧変動に参加する場合
と，血圧受動的な場合があり得ると報告(11)，(3りされ
ている。牌・腸の容積変動は静脈圧に影響をもっと
するものが多く Barcroftらω，(3)の splenicwave， 
な(30)筋3~，く(11)〉，肝34〉，〈
intestinal rhythmをもととして末梢起原説が強く
称えられているが，反論(7)も勿論ある。 Barcroft
らは牌動脈を結熟すると血圧動揺の消失すること，
および牌が人工的に濯流されていても周期的な牌容
積の拡縮が生ずることから，牌が唯一の器官とはい
わないが，確かに血圧動揺は対し優位であると強調
している。一方イヌの後肢の濯流実験から，局所の 
組織が O2供給を適度に保つために自己調節を行つ
ているという実験的証明(30)もあり，末梢における
調節を全く否定することは出来ないが，それら末梢 
器官の持つ固有の rhythmはそれぞれ異っており，
それらが混在する生体で，あのような見事な血圧の
動揺が末梢起原的に生ずると考えるのは無理がある
ような気がする。実際に血圧を動揺させる「働き
手」としてのとれら末柏、器官の存在はいなみ得ない
が， systemicな血圧の動揺には中枢の関与による 
統ーが是非必要になってくる。
d. 中枢と末梢とのむすびつき:.Oberholzer(加
は血圧調節の機能的な中枢を延髄と橋の網様体，中
脳， 視床下部などに求め， 図 7Aのごとき下行路
を想定している。 Cushingω は延髄を cocaineで
遮断すると血圧動揺は起らなくなるといい，宮川(24)
は中脳の上部以上はなくても血圧の動揺は発現し，
発現可能の最尾端は背側では四丘体下縁，腹側では 
橋の上縁から数 mm下方の点を通る面であると述
べている。恐らくこの領域が中枢性統御の最先端で
あり，さまざまな上行性インパルスはここに集めら
よりのインパルスは40)，く(36)，(20)れ，その他の中枢∞， 
その部の活性を修飾し，この部より再び下行性イン
i'fルスが末梢に送られ，かくして血圧の動揺が生ず 
るものであろう。従って乙乙に末梢よりの報告一中
枢からの命令といった大きな feed back system 
〉，12との考えは畠山〈が考えられるわけである。
Guytonら∞，ωもすでに持っているが，頚動脈j同一
洞神経一中枢一循環系血圧一頚動脈洞なる feed 
ないしは pressoreceptor-au tonom ic oscil1a tion 
などのごとき一反応系統のみによるものでなくむし
ろ nonspeci五cなものと考えるのが妥当のようであ
る。乙の点、 Kramer(22)が末梢よりの information 
と中枢の特殊な応答との結びつきという思考過程に
対して， 種々の information R.対する綜合された
応答の結果として，単に全循環能力への一般的な 
controlのみが常に現われ， この見地から少くとも
循環に関する限り，個々の receptorへの刺激が常
に同ーの反応を起すとしているのは全く肯緊に値
図7. 血圧調節機転に関す る模式図 
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いするし， K句fchen ~ (21)がその調整の程度が， 
receptorの activityによるのみならず， 中枢の
興奮状態の程度にもよると言っていることも銘記し
なくてはならない。
以上の考察過程を経てわれわれは図 7Bのごと
き反応形態により血圧の動揺が生ずるものと考える
に至った。すなわち末梢， とくに末柏、循環系に生じ
た non specificな変化が広い意味の receptorの
興奮を起し，これが知覚神経ないし自律神経を介し 
て上行し，一方上位中枢からのインパルスもまた循 
環中枢l乙送られ，発生した異常状態を正常にもどす 
ための応答として， non specificな命令がここよ
り下行し，このくりかえしによって遂には生体を至 
適な内部環境にもどす過程のーっとして血圧の動揺
が生ずるものであり，その上行，下行路は脊髄を主
?こる通路とするものであると考える。
引用文献
1.朝比奈一男・山中みよ子: 迷走神経，	 交感神

経の家兎呼吸型および血圧への影響について，

日生理誌， 17，175，1955. 

2. Barcroft J. and Nishimaru Y.: Undulat-
J. Physio，ory changes of blood pressure. 1.， 
74，311-320，1932. 

3. Barcroft J.，Nishimaru Y. and Steggerda 
F. R.: The e百ects of intestinal rhythm 
，741.， J. Physio，on general bloodpressure.
490-498. 
4. Burch G. E. A.，Cohn E. and N eumann 

C.: A study by quantitative methods of 

the spontaneous variations in volume of 

the finger tip，and postero・superiorportion 

of the pinna of resting normal white ad-
ults.，Am. J. Physio 136， 1942.
，433-4471.， 
5. Chai C. Y. and Wang S. C.:_ Localization 
of central cardiovascular control mechan-
ism in lowerbrain stem of the cat.，Am. 
，25-301.， J. Physio 202， 1962. 

6. Cushing H.: Concerning a definite regul-
atory mechanism of the vaso・motorcentre 
which controls blood pressure during ce-
rebral compression.，Johns Hopkins Hosp. 
1.190，290-292，121.，Bul

7. Gorjajew N. K.，Sergijewsky M. und 

Zwetkow J.: Pfiugers Arch.，227，45-56， 

1931. 

Smith C. M. 1¥.， Baston H.，8. Guyton A. C.
and Armstrong G.G.: cit. 9. 

9. Guyton A. C. and Harris J.羽T.: Presso-
receptor-autonomic oscil1ation :A probable 
cause of vasomotor waves.，Am. J. Phy-
1.195，158-166，1651.，sio

10. Guyton A. C. and Satterfield J. H.: Vas-
omotor waves possibly resulting from 
CNS ischemic refiex oscil1ation.，Am. J. 
1952.，601-605，1701.，Physio

11.萩原弥四郎・高橋 功: 中枢神経系と血圧お

よび末梢血流，日薬理誌， 58，1208，1962. 

12. 畠山一平: 圧受容器を介する血圧のフィード

パック調節，横浜医学， 13，53，1963. 

13. Hering E.: Ueber den Ein自ussder Atm-
ung auf den Kreislauf. Erste Mitteilung 
uber Atembewegungen des Gefasssystem.， 
60，Akad. Wiss. Wien. 1.kaiserr.Sitz-be
Abt. 2，829-854，1869. 

14.福田邦三他: 迷走神経刺激による呼吸停止お

よぴ之に伴う血圧変動に就て， 日生理誌， 10， 

258-265，1948. 

15.石河利寛・山川 純・宮島昌子: 脳圧上昇に

よって催起された血圧の周期的動揺について，

日生理誌， 24，203-214，1962. 

16.加藤保: Traubeの血圧動揺と呼吸中枢の

周期的興奮に就て， 日生理誌， 10，151-156， 

1948. 

17.小林龍男・村山 智: Reserpineの血圧作用

の初期様相について， 日薬理誌， 56，1828， 

1960. 

18.小林龍男他:生体アミンとくに Noradrena・
 
line，Serotonineなどの中枢作用機構と末梢

血流との関係について， 日薬理誌， 57，182-
1838，1961. 

19. 小泉博人: a)大脳皮質 Epinephrine貼布に

よる昇圧および瞬膜反応におよぼす薬物の影

響， 1，生理学的吟味，日薬理誌， 59，147-157， 

1963. b)向上， I，薬理学的吟味，同誌， 59， 

158-167，1963. 

20.小島徳造他: 猫の視床下部， 中脳ならびに延

髄の電気刺激に因る血圧の変化に就て，日大医

誌， 21，993，1962. 

21.K opchen H. P. und Thurau K.: a) Ueber 
die Rolle des Vagus bei den durch venose 
Infusion erzeugten Herzfequenzsteigerun-
第 3号 萩原・小林: 血圧動揺における中枢性ならびに末梢性因子の解析 -361---
gen (Bainbridge-Refiex).，Pfiugers Arch.， 
264，573-584，1957. b) Untersuchungen uber 
Zusa色menhangezwischen Blutdruckwel1en 
und Ateminnervation.，Pfiugers Arch.，267， 
10-26，1958. 
22. Kramer K.: Die a旺erentelnnervation und 
die Refiexe von Herz und venりsemSystem.， 
Verhandlg. dtsch. Gesell.Kreislau妊orsch.， 
25，142-163，1959. 
23. Mayer S.: 	 Studien zur Physiologie des 
Herzens und der Blutgefasse.，Sitzゐer.
kaiserl.Akad. Wien.，73 Abt. 3，281-307， 
1876. 
24.宮川清: a)兎の脳循環の人為的制御の一方
法，日生理誌， 17，299-309，1955. b)兎の脳 
血行遮断中およびその前後の血圧ならびに呼吸
運動について，同誌，17，481-487，1955. 
25.村山智: Chlorpromazineの中枢作用に関
する薬理学的研究，とくに椎骨動脈注射を中心
として， 日薬理誌， 53，81-89，1957. 
26. Oberholzer R. J. H.: 	 Kreislaufzentren.， 
Verhandlg. dtsch. Gesell.Kreislaufforsch.， 
25，57-84，1959. 
27.小笠原今男:血圧の第 3動揺 (1)迷走神経の
影響， 日生理誌， 17，16-21，1955. 
28.尾形正治:血圧における Traube-Hering氏
曲線発生原因に関する疑義ならびに周期的血圧
変動について，成医会誌， 59，630-648，1940. 
29. Rodbard S. and Stone W.: Pressor mech-
anisms induced by intracranial compres-
sion.，Circulation，12，883-890，1955. 
30. Ross J. M.，Fairchild H. M.，Weldy J. and 
Guyton A. C.: Autoregulation of blood 
fiow by oxygen lack.，Am. J. Physiol.， 
202，21-24，1962. 
31. Roy C. S.: The physiology and pathology 
of the spleen.，J. Physiol.， 3，203-228， 
1881. 
32.佐川喜一: a)頭蓋内圧の実験的上昇による呼
吸水準および血圧の周期的動揺について，日生
理誌， 17，402-415，1955. b) 2，3の操作によ
って呼吸水準ならびに血圧に催起きれる周期性
波状動揺の異同についてj 同誌， 17，576ー586， 
1955. 
33.銭場武彦・福場友重・岸良 尚:牌静脈圧の 
週期的変動に就いて，日生理誌， 13，328-331， 
1951. 
34.銭場武彦・岸良尚・福場友重: 腸の週期的収
縮と静脈血の変動に就いて，日生理誌， 13，415 
-418. 1951. 
35.銭場武彦・岸良 尚: 腎臓の週期的収縮と動
静脈圧の変動に就いて， 日生理誌， 13，471-
475. 1951. 
36.銭場武彦・藤井一元: a)中脳刺激による血圧
反応に就いて，日生理誌， 25，72-73，1963. b) 
延髄および脊髄に於ける血管運動中枢に関する 
研究，同誌， 25，166，1963. 
37.高橋功:交叉熱電対法による肝循環動態の 
薬理学研究，臼薬理誌， 60，308-325，1964. 
38.竹内 亨: a)血圧第三級動揺および呼吸様式
の周期性変動応対する低 O2 の影響について，
日生理誌25，451-471，1963. b)血圧第三級動 
揺および呼吸様式の周期性変動に対する COz
吸入の影響について，同誌，25，577-591，1963. 
39. Traube L.: Ueber periodische Tatigkeits-
Aeusserungen des vasomotorischen und 
1.Cen tralb，Hemm ungs-N ervencen trums.
med. Wiss.，56，881-885，1865. 
40. Wang S. C. and Chai C. Y.: Central con・ 
trol of sympathetic cardioacceleration in 
medulla oblongata of the cat.，Am. J. 
Physiol.， 202，31-34，1962. 
41. Wilson H. C.: a) Some observations on 
the e百ectof drugs on the ear vessels of 
the unanaesthetized rabbit，as seen in the 
“preformed tissue" chamber.， J. Pharma-
col.exp. Therap.，56，97-116，1936. b) The 
relation between rhythmic variations in 
blood pressure and rhythniic contraction 
of the artery of the ear. of rabbits and 
dogs.，Am. J. physio 116， 1936.，295-3101.， 
42. Wood H. C. Jr.: The origin of the “Tr-
，352-354，21.，aube" waves.. Am. J. Physio
1898. 
43. a)山川純・宮島昌子・石河利寛: 血圧の周期
的動揺は伴う腎容積の変化，日生理誌， 24，267 
-282，1962. b)山川純・石河利寛:血圧の
周期的動揺の際の腎神経機能，同誌， 24 573-
584，1962. 
